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Inleiding 
Chronische rinosinusitis (CRS) is een van de meest voor-
komende medische problemen in de Verenigde Staten en 
treft ongeveer 31 miljoen Amerikanen.1 CRS is een klinisch 
syndroom van persisterende ontsteking van het slijmvlies 
van de neus en neusbijholten gedurende twaalf weken of 
langer.2,3 Het levert aanzienlijke fysieke beperkingen op en 
heeft nadelige gevolgen voor de kwaliteit van leven van 
patiënten en hun psychosociaal welzijn. De etiologische 
mechanismen van CRS blijven een bron van veel discussie. 
Voor de diagnose zijn de geassocieerde symptomen zoals 
nasale obstructie, purulente afscheiding en/of aangezichts-
pijn, alsmede de bevindingen van nasale endoscopie en/of 
CT-scanonderzoek zijn relevant.4 Patiënten met CRS kunnen 
worden verdeeld in groepen met neuspoliepen (CRSwNP) 
en CRS zonder neuspoliepen (CRSsNP). Dit onderscheid 
is gebaseerd op klinische en pathologische verschillen. 
CRSwNP wordt voornamelijk gemedieerd door eosinofielen, 
evenals verhoogde niveaus van histamine, IL-5 en IL-13.5 
Daarentegen wordt CRSsNP op het eerste gezicht voorna-
melijk gemedieerd door neutrofiele ontsteking.6  Sommige 
CRSsNP-gevallen vertonen ook uitgebreide eosinofiele infil-
tratie. Daarom is het onderscheid tussen CRS met en zonder 
poliepen niet zo eenduidig als aanvankelijk werd gedacht. 
Bovendien moet CRS duidelijk onderscheiden worden van 
systemische processen die leiden tot sinonasale slijmvlies-
ontsteking. In het artikel wordt de entiteit van de chronische 
hyperplastische eosinofiele sinusitis (CHES) beschreven als 
een chronische ontsteking met infiltratie van eosinofielen 
in de sinus mucosa met of zonder de aanwezigheid van 
neuspoliepen (NP). Sensibilisatie voor aeroallergenen is 
suggestief en de prevalentie is aanzienlijk, maar het causale 
verband is dubieus. De mate van sensibilisatie, blootstelling 
en de ziekte zijn nooit aangetoond. Het pathofysiologische 
mechanisme verklaard door directe blootstelling van de 
‘gezonde’ sinus aan de allergenen of door diffusie of ciliaire 
klaring, is bij beperkte ostiomeatale drainage onder patho-
logische omstandigheden niet waarschijnlijk. De eosinofiele 
ontsteking in de sinus zou zich secundair kunnen ontwik-
kelen na allergeenblootstelling en inductie van de allergische 

humorale cascade met systemische verspreiding van aller-
gische cellen zoals eosinofielen, Th2-lymfocyten en precur-
sorcellen. Het zou ook  een aspecifieke reactie kunnen zijn 
op peptiden van bepaalde bacteriën (bijvoorbeeld Staphylo-
coccus of superantigenen) of schimmels die het slijmvlies van 
neusholte en sinus koloniseren. Ondanks het feit dat medi-
catie (leukotrieenantagonisten en corticosteroïden) gericht 
op de allergische ontsteking effectief is bij een deel van de 
populatie met CHES, is de relatie met aeroallergenen niet 
evident. Recent bleek de toepassing van omalizumab hoop-
vol bij gevallen met CHES met en zonder inhalatieallergie.

Commentaar
Hoewel bij patiënten met klachten passende bij een chro-
nische rinosinusitis met eosinofilie (CHES) de relatie met 
inhalatieallergenen onduidelijk is, blijkt een gerichte behan-
deling van de allergische ontsteking een belangrijke rol te 
spelen. De exacte rol van allergie in CHES blijft een mys-
terie. De achterliggende pathofysiologische mechanismen 
lijken verband te houden met de eosinofiele ontsteking. Nader 
onderzoek gericht op deze mechanismen kan leiden tot 
aanvullende behandelingen voor deze patiëntencategorie. 
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